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RESUMEN 
La investigación se realizó en la Clínica Veterinaria Docente de la Universidad de 
Cuenca, con el objetivo de evaluar el control del dolor intraoperatorio mediante el empleo 
de un antagonista de los receptores N-Metil-D-Aspartato (NMDA) en combinación con un 
narcótico y/o un anestésico local administrado por vía parenteral en hembras caninas 
sometidas a ovariohisterectomía. Se utilizó 30 hembras caninas de condición corporal 4-
5, una edad comprendida entre 6 meses a 3 años, diferentes razas y clínicamente 
saludables; se realizó 3 tratamientos cada uno con 10 hembras caninas seleccionados 
al azar. Los tratamientos consistieron en la administración de un antagonista de los 
receptores NMDA (ketamina) junto con un narcótico (fentanilo) y/o un anestésico local 
(lidocaína) 15 minutos antes y durante la cirugía. T1: infusión continua de ketamina 
(10µg/kg/minuto) y fentanilo (0,7 µg/kg/minuto), T2: infusión continua de ketamina 
(10µg/kg/minuto) y lidocaína (25 µg/kg/minuto) y T3 fue el tratamiento testigo. En el 
protocolo anestésico se administró en la preanestesia: acepromacina 0,1mg/kg IM (T3 + 
tramadol 2mg/kg IM), en la inducción: propofol 3mg/kg IV y en el mantenimiento: 
sevofluorano concentraciones inhaladas de 1.5-2.5%. Para determinar su efecto 
benéfico sobre el dolor intraoperatorio las siguientes variables fueron medidas: 
frecuencia cardiaca (FC), frecuencia respiratoria (FR), presión arterial media (PAM) y 
saturación de Oxigeno (SPO2) (cada 5 minutos durante el procedimiento de la cirugía). 
Se evaluó la normalidad de los datos utilizando la prueba de Shapiro Wilk y para su 
análisis respectivo la prueba de Kruskal-Wallis, con un nivel de confiabilidad del 95% 
(P<0,05). La variable frecuencia cardiaca presento diferencia significativa, siendo 118,83 
T1, 110,09 T2 y 120,79 T3, encontrándose dentro de los rangos normales, las demás 
variables no presentaron diferencias significativas. En conclusión, los tratamientos en 
estudio y el tratamiento testigo controlan en igual medida el dolor durante el periodo 
intraoperatorio en cirugías de ovariohisterectomía. 
Palabras claves: DOLOR, INFUSION, KETAMINA, LIDOCAÍNA Y FENTANILO. 
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ABSTRACT 
The research was carried out in the Teaching Veterinary Clinic of the University of 
Cuenca, with the aim of evaluating the intraoperative pain control by means of the use of 
an antagonist of the N-Methyl-D-Aspartate (NMDA) receptors in combination with a 
narcotic and / or a local anesthetic administered parenterally in bitches subjected to 
ovariohysterectomy. For this purpose, we used 30 bitches of 4-5 body condition, an age 
between 6 months to 3 years, different races and clinically healthy. There were applied 
three treatments each with 10 bitches randomly selected. The treatments consisted in the 
administration of an antagonist of NMDA receptors (ketamine) together with a narcotic 
(fentanyl) and / or a local anesthetic (lidocaine) 15 minutes before and during the surgery. 
T1: continuous infusion of ketamine (10 μg/kg/minute) and fentanyl (0.7 μg/kg/minute), 
T2: continuous infusion of ketamine (10 μg /kg/minute) and lidocaine (25 μg/kg/minute) 
and T3 was the witness treatment. In the anesthetic protocol was administered in the 
preanesthesia: acepromazine 0.1mg/kg IM (T3 + tramadol 2mg/kg IM), in the induction: 
propofol 3mg/kg IV and for maintenance: sevoflurane inhaled concentrations of 1.5-2.5%. 
To determine its effects on intraoperative pain, the following variables were measured: 
heart rate (HR), respiratory rate (RR), mean arterial pressure (MAP), and oxygen 
saturation (SPO2) (every 5 minutes during the procedure of the surgery). The normality 
of the data was evaluated using the Shapiro Wilk test, and for its respective analysis was 
used the Kruskal-Wallis test, with a confidence level of 95% (P <0.05). Findings 
demonstrated that the heart rate variable presented a significant difference, being 118.83 
in T1, 110.09 in T2, and 120,79 in T3, being within the normal levels. Additionally, the 
other variables did not present significant differences. In conclusion, the treatments under 
study and the witness treatment regulates the pain in equal measure during the 
intraoperative period in ovariohysterectomy surgeries. 
Key words: PAIN, INFUSION, KETAMINE, LIDOCAINE AND FENTANILO. 
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1. INTRODUCCIÓN 
En medicina veterinaria con el pasar de los años se ha desarrollado mejoras en los 
protocolos anestésicos empleados, la analgesia ha quedado en segundo plano no ha 
evolucionado conjuntamente con estos protocolos. 
A pesar de la importancia del control del dolor no todos los profesionales médicos 
veterinarios emplean nuevas técnicas para su control, aún tienen la idea que usar un 
solo analgésico es suficiente para llevar a cabo esta acción (1). 
El manejo del dolor perioperatorio por parte del médico veterinario es una 
responsabilidad ética y profesional, en todo acto quirúrgico es primordial para su control 
su evaluación durante todo su desarrollo.  
Los procedimientos quirúrgicos desencadenan diferentes tipos de dolor, la 
ovariohisterectomía produce un dolor moderado, que en primera instancia genera 
cambios en el organismo como mecanismo de defensa, que al no ser tratados a tiempo 
provocan cambios fisiopatológicos en los diferentes sistemas afectando su calidad de 
vida (2). 
En la actualidad existen diferentes formas para el controlar el dolor perioperatorio como 
el empleo de un plan analgésico multimodal, que actúa bloqueando al mismo tiempo 
diferentes fases del proceso de nocicepción y por lo tanto controla en mayor medida el 
dolor (3). En este plan se puede emplear los antagonistas de los receptores N-metil-D-
aspartato (NMDA) conjuntamente con opioides y/o lidocaína (4).   
La estrategia analgésica multimodal ha sido empleado en diversos estudios (5), (6), 
(7),en cuyo protocolo  utilizaron tres analgésicos en sus tratamientos, para ello 
administraron subdosis de ketamina junto con otros analgésicos, obteniendo resultados 
positivos en el control del dolor. 
En este estudio se empleó una combinación de dos analgésicos (8), (9)  para el control 
del dolor intraoperatorio. Los tratamientos empleados consistieron en la administración 
mediante infusión intravenosa continua (IIC) de ketamina, fentanilo y/o lidocaína. 
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1.1. Objetivos 
General 
 Evaluar el control del dolor intraoperatorio mediante el empleo de un antagonista 
de los receptores NMDA en combinación con un narcótico y/o un anestésico local 
administrado por vía parenteral en caninos hembras sometidas a 
ovariohisterectomía. 
 Específicos 
 Evaluar el dolor intraoperatorio mediante el empleo de las constantes fisiológicas. 
 Determinar diferencias farmacológicas en el control del dolor intraoperatorio entre 
las dos combinaciones analgésicas. 
 Determinar la combinación analgésica que genere mejor analgesia intraoperatoria 
para las cirugías de ovariohisterectomía. 
 Comparar el control del dolor intraoperatorio de las combinaciones analgésicas 
frente al tratamiento testigo. 
1.2. Hipótesis 
¿La combinación entre un antagonista de los receptores NMDA con un narcótico y/o un 
anestésico local mejora el control del dolor intraoperatorio de caninos hembras sometidas 
a cirugías de ovariohisterectomía? 
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2. REVISIÓN DE LITERATURA 
2.1. Concepto de dolor.  
El dolor es una experiencia multidimensional compleja que involucra componentes 
sensoriales y afectivos (emocionales) (10). 
La asociación internacional para el estudio del dolor (IASP) define al dolor como una 
experiencia sensorial y/o emocional desagradable asociada o no a daño potencial de los 
tejidos (11) (12). 
En 1997 Molony y Kent propusieron una definición más específica para los animales, 
defiendo al dolor como “una experiencia aversiva tanto sensorial como emocional por la 
que el animal percibe una lesión o amenaza a la integridad de sus tejidos; dando lugar a 
una modificación de su fisiología o de su comportamiento, con el objetivo de reducir o 
evitar la lesión, reducir la probabilidad de recurrencia o promover la recuperación” (4) 
(13).   
2.2. Tipos de Dolor. 
2.2.1. Clasificación en fisiológico y patológico por naturaleza. 
 Dolor fisiológico. - es producido por la estimulación de los nociceptores inervados 
por fibras C desmielinizadas y de alto umbral A-delta (14). 
o Dolor rápido o agudo. - empieza súbitamente está bien localizado y termina de 
forma rápida cuando desaparece el estímulo y es conducido por fibras A- delta. 
o Dolor lento o sordo. - produce sensaciones punzantes, urentes u dolorosas en 
general, no está bien localizado, continua una vez desaparecido el estímulo y es 
conducido por fibras C amielínicas (3) 
 Dolor patológico. - es el resultado de procesos inflamatorios o neuropáticos (3). 
2.2.2. De acuerdo a su curso. 
 Dolor agudo. -   es el más común pero el menos amenazador, se debe a un daño 
tisular somático o visceral y su curso temporal sigue el proceso de reparación de la 
lesión, desapareciendo al sanar el tejido. Es el dolor posterior a los traumatismos y 
las cirugías (15). 
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 Dolor crónico. - se trata de un dolor que persiste más allá del curso normal de una 
lesión o patología. Este implica una alteración en el sistema nervioso que es capaz 
de mantener un estado doloroso sin refuerzo por repetición de los factores causales 
iniciadores (13). 
2.2.3. De acuerdo a su origen. 
 Somático. - el dolor que se produce cuando se excitan los nociceptores de la piel, 
músculos superficiales, articulaciones, entre otros. Responden sobre todo a 
estímulos externos mecánicos, químicos (también a mediadores de la 
inflamación) y térmicos. Producen un dolor fácilmente localizable (16). 
 Visceral. - es un dolor de difícil localización y suele estar referido a áreas 
somáticas (17), la sensibilidad de las vísceras a estímulos mecánicos, térmicos o 
químicos son muy diferentes. El dolor visceral es generalmente descrito como más 
difuso y desagradable, su naturaleza es probablemente causada por la baja 
densidad de inervación sensorial visceral y amplia divergencia de la información 
visceral dentro del SNC (12).  
Las sensaciones del abdomen, del tórax y de la pelvis son trasmitidas al SNC por 
dos vías:  
o Visceral verdadera: formada por fibras simpáticas y parasimpáticas que 
trasmiten sensaciones de los órganos alojados en las cavidades torácica, 
abdominal y pélvica. Estas trasmiten una percepción de localización mal 
definida. 
o Parietal: compuesta por fibras somáticas que forman los nervios espinales 
que recogen sensaciones de las paredes de las cavidades (peritoneo, 
pleura, pericardio). Estas conducen una percepción localizada 
directamente sobre el área dolorosa (17). 
 Neuropático. - También llamado anormal o patológico, cuya etiología 
predominante es siempre el resultado de una enfermedad o de una lesión del 
sistema nervioso, ya sea de los nervios periféricos o del propio SNC, dando lugar 
a un funcionamiento anormal de las vías nociceptivas que determinan estas 
percepciones dolorosas (18). 
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2.3. Bases neuroanatómicas del dolor. 
La localización del dolor en una determinada zona del organismo es responsabilidad del 
sistema nervioso central. El dolor se produce por la excitación de los receptores del dolor 
o nociceptores en respuesta a un estímulo que daña o puede dañar a los tejidos (17). 
2.3.1. Nociceptor.  
Terminación nerviosa aferente desnuda especialmente sensible a un estímulo nocivo o 
a un estímulo prolongado que se convierte en nocivo (3). 
Tabla 1: Clasificación de los nociceptores en función de los estímulos estresantes que 
lo activan. 
Nociceptor Estimulo 
Térmicos  Temperaturas extremas (frías o calientes) 
Mecánicos  Presión, comprensión, dilatación, entre otros. 
Químicos  Sustancias irritantes o causticas que provocan 
cambios de Ph. 
Silenciosos  No son activados inicialmente por estresantes 
ambientales, sino que únicamente se activan 
tras la liberación de los mediadores de la 
inflamación en los tejidos circundantes.  
Fuente: (4) 
Tabla 2: Clasificación de los nociceptores en función de su localización anatómica.  
Nociceptor Localización Anatómica 
Somáticos Cutáneos  Piel  
Somáticos Profundos  Huesos, tendones, músculos y fascias (son 
menos sensibles que los cutáneos, aunque la 
inflamación tisular consigue sensibilizarlos de 
forma rápida) 
Viscerales  Vísceras y capsulas viscerales  
Fuente: (4). 
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2.3.2.  Fibras sensitivas aferentes. 
 Fibras A delta: responden a estímulos nocivos o potencialmente nocivos, de tipo 
mecánico y térmico. Son fibras mielinizadas de gran diámetro que transmiten la 
información a alta velocidad (5-30 m/s). Son los responsables de lo que se conoce 
como primer dolor. Estas producen una señal aguda, bien localizada y transitoria, 
también tienen una reacción directa con las respuestas reflejas (16). 
 Fibra C: responden sobre todo a estímulos mecánicos y químicos, además pueden 
responder a estímulos térmicos si son extremos. Son fibras de pequeño diámetro no 
mielinizadas que conducen el estímulo de forma lenta (0,5-2 m/s (16).Casi todos los 
nociceptores de fibra C son de umbral alto y polimodal. Estos se encuentran en 
grandes números en la piel, músculo esquelético y articulaciones y en menor cantidad 
en las vísceras (19). 
 Nociceptores Silenciosos o Dormidos: son nociceptores que por lo general no 
responden a intensidades nocivas de estimulación mecánica. Aunque estos son 
difíciles de activar luego de que el tejido es lesionado estos nociceptores despiertan 
en respuesta a los mediadores químicos endógenos asociados con la lesión de tejido 
(20). 
2.3.3. Neurotransmisores. 
Son los mediadores químicos del dolor y se encuentran en el interior de las neuronas 
aferentes primarias desde donde son liberadas hacia las neuronas aferente secundaria 
a nivel de la sinapsis que se produce en el hasta dorsal de la medula espinal (4). 
Tabla 3: Principales neurotransmisores implicados en la trasmisión del dolor, 
nociceptores sobre los que actúan y efecto. 
Neurotransmisor Receptor Efecto 
Sustancia P NK-1 Excitatorio 
Glutamato NMDA. AMPA Excitatorio 
Acetilcolina Muscarínico Inhibitorio 
Encefalina μ, δ, k Inhibitorio 
B-endorfina μ, δ, k Inhibitorio 
Norepinefrina α 2 Inhibitorio 
Adenosina A1 Inhibitorio 
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Serotonina 5-HT1 Inhibitorio 
GABA GABAA1, GABAB Inhibitorio 
 
Fuente: (4). 
2.3.4. Vías nociceptivas del dolor  
 Neurona aferente primaria. - es la responsable de la transducción del estímulo 
nociceptivo y la conducción de las señales desde los tejidos periféricos a las neuronas 
en el asta dorsal de la médula espinal (18) (21). 
 Neurona de segundo orden.- es la neurona de proyección recibe información de las 
principales neuronas aferentes y proyecta a las neuronas en el bulbo raquídeo, 
protuberancia, mesencéfalo, tálamo e hipotálamo (18) (21). 
Podemos encontrar 3 tipos de neuronas de segundo orden: 
o Neuronas de proyección. - son los principales responsables de la señalización 
adicional de las sensaciones de dolor a las neuronas supraespinales de tercer 
orden, existen 2 tipos las neuronas nociceptivas específicas (NS) y las neuronas 
de amplio rango dinámico (WDR) (20). 
o Interneuronas. - estas pueden ser excitadoras o inhibidoras (3). 
o Neuronas Propioespinales. - se extienden finalmente sobre varios segmentos 
espinales y son responsables de los reflejos segmentarios asociados con la 
nocicepción (20). 
 Neurona de tercer orden. -  Son neuronas supraespinales que integran señales de 
las neuronas espinales y las proyectan a las áreas subcorticales y corticales donde 
el dolor es finalmente percibido (18) (21). 
2.4. Nocicepción. 
Proceso fisiológico que una vez llevado a cabo tiene como resultado una percepción 
consiente del dolor. Consta de 4 procesos fisiológicos, que están sujetos a 
modificaciones farmacológicas (3). 
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Figura  1: Vías involucradas en la producción del dolor. 
           Fuente: (19) 
2.4.1. Transducción. 
La transducción es el proceso neurofisiológico por el cual los estímulos nocivos térmicos, 
químicos o mecánicos (señales nociceptivas) son traducidos a potenciales de acción por 
los nociceptores (20). 
El mínimo estímulo necesario para obtener una señal eléctrica transmisible (potencial de 
acción) de un receptor sensorial periférico se considera su umbral. Los receptores 
sensoriales ubicados en Aβ, fibras Aδ y C demuestran un alto grado de superposición 
sensorial, proporcionando un estímulo continuo de sensaciones. Una vez que alcanza el 
umbral para un receptor los estímulos más fuertes provocan más potenciales de acción 
(19). 
2.4.2. Trasmisión.  
El estímulo eléctrico generando en los receptores a lo largo de los axones de las 
neuronas nociceptivas aferentes primarias (4), debe transmitirse a capas superficiales y 
más profundas del asta dorsal de la médula espinal (20). Estos axones hacen sinapsis 
con las neuronas aferentes secundaria en el hasta dorsal de la medula espinal (4). 
Una variedad de neurotransmisores son liberados por la neurona de primer orden 
después de la estimulación. La entrada aferente normal da como resultado la liberación 
de glutamato, que se une a los receptores de ácido α-amino-3-hidroxi-5-metil-4-
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isoxazolepropiónico (AMPA) y canales iónicos regulados por ligando de kainato y genera 
un rápido potencial postsináptico que dura varios milisegundos. Los neuropéptidos, por 
otro lado, se unen a los receptores de neurocinina. Después de ingresar a la materia gris 
de la médula espinal utilizando el llamado "tracto de Lissauer", un denso sistema de 
fibras predominantemente propioespinales que se extiende longitudinalmente desde la 
periferia del asta dorsal hasta la superficie del cordón, las fibras nociceptivas de primer 
orden forman sinapsis con neuronas nociceptivas de segundo orden en el asta dorsal de 
la médula espinal (20).  
2.4.3. Modulación.  
Las señales nociceptivas generan una cascada de alteraciones (modulaciones) en el 
sistema somatosensorial. Esto puede ocurrir en la periferia, la médula espinal, el tronco 
encefálico e incluso en los centros superiores. Las alteraciones en el sistema 
somatosensorial han sido definidas como plasticidad neuronal o la capacidad del sistema 
nervioso para modificar su función en respuesta a diferentes estímulos ambientales (20). 
Tiene lugar a través de los sistemas analgésicos descendentes endógenos que 
modifican la trasmisión receptora. Estos sistemas endógenos (opiáceos, serotoninérgico 
y noradrenérgicos) modulan la nocicepción mediante la inhibición de los estímulos que 
operan dentro de las células del cuerno dorsal de la medula espinal (3). 
2.4.4. Percepción.  
La integración, el proceso y reconocimiento de la información sensorial (percepción) se 
produce en múltiples áreas específicas del cerebro, que se comunican a través de 
interneuronas para producir una respuesta integrada que refleja las contribuciones 
coordinadas de la activación, la entrada somatosensorial, además la salida autónoma y 
motora (22). 
En la parte fisiológica los cambios bioquímicos, celulares y moleculares que ocurren en 
respuesta a eventos estresantes o nocivos, evidencian la gran plasticidad del SNC y 
demuestran la importancia del estrés crónico en el desarrollo de dolor patológico (22). 
Si la causa que provoca el estímulo doloroso no es eliminada o el dolor no es controlado, 
persiste la estimulación de estructuras periféricas y centrales, consiguientemente se 
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producen ciertos cambios neuroplásticos en estas estructuras dando lugar a un 
fenómeno denominado sensibilización (4). 
2.4.4.1. Sensibilidad Periférica. 
 
La sensibilización periférica se produce por alteraciones neuroquímicas causadas por 
daño tisular e inflamación en el sitio de la lesión y en los tejidos circundantes, lo que 
resulta en hiperalgesia en el sitio de la lesión (hiperalgesia primaria). La liberación y 
activación de componentes intracelulares de células dañadas, células inflamatorias 
(linfocitos, neutrófilos, mástil células, macrófagos), terminales nerviosos eferentes 
posganglionares simpáticos y la fibra nerviosa primaria en sí misma excita y aumenta la 
sensibilidad de nociceptores periféricos (22). 
2.4.4.2. Sensibilización central.  
El IASP define la sensibilización central como "una respuesta mejorada de las neuronas 
nociceptivas en el sistema nervioso central a su entrada aferente normal o subumbral” 
(20). 
La sensibilización central se produce por un cambio en la excitabilidad de neuronas en 
la médula espinal y/o activación de células gliales de la médula espinal, que contribuye 
a la hiperalgesia primaria. Es la responsable de la hipersensibilidad al dolor fuera del 
área de hiperalgesia primaria (hiperalgesia secundaria, dolor extraterritorial). Estímulos 
leves, infrecuentes y nocivos generan potenciales de excitación rápidos dentro del SNC 
(médula espinal, tronco encefálico, y cerebro) que indican el inicio, la duración, la 
intensidad y la ubicación del estímulo doloroso (22).  
La diferencia primordial entre la sensibilización central y la sensibilización periférica es 
que esta permite que los estímulos de baja intensidad produzcan sensaciones de dolor, 
además permite a las fibras sensoriales Aβ que generen dolor al alterar el procesamiento 
sensorial de la médula espinal y al aumentar la excitabilidad de la neurona espinal (20). 
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2.5. Fisiopatología del dolor. 
2.5.1. Sistema Cardiocirculatorio.  
Por causa del dolor incontrolado y específicamente por vía de la estimulación del sistema 
nervioso simpático se elevan las catecolaminas, produciéndose inicialmente taquicardia, 
incremento del consumo de oxígeno por parte del miocardio, aumento de la irrigación a 
órganos vitales (corazón, el cerebro y los pulmones), constricción de los vasos 
sanguíneos periféricos y elevación de la presión arterial. La persistencia de 
vasoconstricción periférica puede a su vez, generar acidosis.  En casos muy prolongados 
de dolor incluso se puede llegar a producir estados de choque con signos paradójicos 
como bradicardia e hipotensión, además de coagulación intravascular diseminada (CID) 
y aumento de la permeabilidad vascular (22), en casos severos puede desarrollarse un 
shock neurogénico (23). 
2.5.2. Sistema Respiratorio. 
Cuando el dolor intenso se localiza en el tórax y el abdomen anterior, se genera de 
manera defensiva en el individuo afectado una reducción de los movimientos 
respiratorios y consiguiente hipoventilación. Este desequilibrio provoca en pocos minutos 
una hipoxia generalizada y una incipiente acidosis respiratoria y metabólica que en un 
principio puede compensarse gracias a los sistemas tampón de la sangre y los tejidos, 
de no ser así puede tener consecuencias fatales para las funciones de todo el organismo 
(23) . 
2.6. Manifestaciones clínicas asociados al dolor en pequeños animales.  
Diagnosticar la presentación de dolor en ciertas situaciones es menos complejo como 
por ejemplo en intervenciones quirúrgicas o en pacientes traumatizados; también es alta 
la incidencia del dolor en animales con tumores y procesos inflamatorios crónicos (22).  
Pero al mismo tiempo existe una lista de afecciones que cursan con signos vagos y 
frecuentemente mal expresados por el animal (11). 
Manifestaciones comportamentales: 
 Pérdida del comportamiento normal. - Disminución de la ambulación o actividad, 
actitud letárgica, disminución apetito. 
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 Expresión de comportamientos anormales. - Vocalización, agresión o disminución 
de la interacción con otras mascotas o miembros de la familia, expresión facial 
alterada, postura alterada, inquietud. 
 Reacción al tacto. -  Aumento de la tensión corporal o ceño en respuesta a una 
palpación suave del área lesionada y la palpación de las regiones que pueden ser 
dolorosas. 
Manifestaciones fisiológicas 
 Parámetros fisiológicos. -  Elevaciones en la frecuencia cardíaca, frecuencia 
respiratoria, temperatura corporal, presión arterial y dilatación de la pupila (24).  
2.7. Evaluación del dolor intraoperatorio. 
En todo acto quirúrgico cuyo plano anestésico y analgésico es insuficiente, el animal 
puede experimentar un aumento brusco en su frecuencia cardiaca y frecuencia 
respiratoria, que puede constituir una respuesta fisiológica al dolor que se observa en los 
momentos de mayor trauma quirúrgico (15) . 
Así la ovariohisterectomía es un  procedimiento comúnmente realizado en clínicas 
veterinarias, esta desencadena un dolor moderado (25), observado durante la 
manipulación del ligamento suspensorio y la extracción de los ovarios (26) (27).  
En un paciente anestesiado las reacciones al dolor se reducen, pero no desaparecen, 
además los anestésicos disminuyen la sensación del dolor sin embargo no la controlan, 
lo que trae como consecuencia la producción de la hiperalgesia, alodinia y dolor 
neuropático en el periodo postquirúrgico (28).  
En medicina humana existe una escala con la que se puede evaluar el dolor 
intraoperatorio. Gutiérrez (29) menciona que en medicina veterinaria se utilizan cambios 
en las mismas variables que en medicina humana para determinar la presencia del dolor 
en el paciente anestesiado como es el incremento sobre el rango normal en la frecuencia 
cardíaca, la presión arterial o la frecuencia respiratoria. 
Mathews (30) indica que el hecho de no observar cambios en las constantes fisiológicas 
antes mencionadas no es indicativo que el animal anestesiado no se encuentre bajo un 
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cuadro de dolor. André (31) sostiene que los parámetros fisiológicos resultan muy útiles 
para evaluar la respuesta frente a un estímulo nocivo en animales que se encuentran 
bajo un plano anestésico. 
Durante la anestesia la evaluación de la entrada nociceptiva se basa en el control de la 
profundidad anestésica y la respuesta fisiológica durante la estimulación quirúrgica (32), 
estas deben presentar una correlación para afirmar que el paciente presente dolor. 
Tabla 4: Valores críticos en animales anestesiados. 
Parámetro Objetivo 
Temperatura 37,7 - 39,1 °C (100 a 102 °F) 
Presión arterial. Sistólica: 100-120 mmHg 
Media: 80-100 mmHg. 
Diastólica: 60-80 mmHg 
Calidad del Pulso Fuerte 
Color de las membranas mucosas Rosado 
Tiempo de llenado capilar < 2 segundos 
Frecuencia Respiratoria 15-20 respiraciones/minuto. 
SpO2 (Saturación de oxigeno) 95-100% 
ETCO2 (Dióxido de carbono de final de la 
respiración) 
35-40 con capnograma normal. 
Frecuencia Cardiaca Perros grandes: 60-100 latidos/minuto. 
Perros medianos: 80-100 latidos/minuto. 
Perros pequeños: 80-120 latidos/minuto. 
Gatos: 120-180 latidos/minuto. 
ECG Ritmo sinusal normal. 
Fuente: (34). 
2.8. Analgesia preventiva multimodal. 
La administración preoperatoria de analgésicos previene la aparición de fenómenos de 
sensibilización disminuyendo la intensidad del dolor postoperatorio y la cantidad de 
analgésicos requeridos, por lo tanto, resultando más eficaz (33). Wagner et al (34) 
menciona que el dolor resultante de una intervención quirúrgica responde mejor a la 
terapia de analgesia multimodal. 
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La analgesia multimodal  en la práctica clínica consiste  en la administración de   dos o 
más fármacos analgésicos que interfieren en la nocicepción (3), mediante esta acción se 
logran bloquear  la ruta nociceptiva en múltiples puntos de forma simultánea (4).  
Berry (35) sostiene que un plan analgésico multimodal tiene entre sus objetivos 
incorporar medicamentos o terapias que actúen en diferentes áreas de la vía del dolor y 
de trabajar sinérgicamente entre ellas. 
Figura  2:Intervenciones farmacológicas analgésicas sobre la ruta de la nocicepción. 
                Fuente: (4).  
2.9. Infusión Intravenosa Continua (IIC). 
Su objetivo primordial es proveer una analgesia constante y adecuada, la misma que 
debe ser ajustada de acuerdo al grado de dolor del procedimiento a realizarse, el 
paciente debe ser monitoreado durante su administración para controlar la analgesia y 
evitar reacciones negativas frente a cuadros del dolor (36).  
Esta forma de administración de fármacos proporciona algunos beneficios: 
 Permite alcanzar concentraciones plasmáticas adecuadas de los fármacos. 
 Se puede administrar uno o varios medicamentos al mismo tiempo.  
 Disminuye los requerimientos de los anestésicos inhalatorios e inyectables, a dosis 
bajas disminuye la toxicidad de estos agentes.  
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 Mejor control del dolor. 
  En cuanto a costos su uso resulta barato (37). 
2.10. Agentes químicos empleados para el control del dolor. 
En la elaboración de un plan estratégico para el control del dolor se puede emplear:  
 Analgésicos tradicionales: 
o Opioides: morfina, fentanilo, metadona, tramadol, entre otros. 
o AINES: carprofeno, meloxicam, firocoxib, deracoxib entre otros. 
o Anestésicos locales: lidocaína. 
 Analgésicos adyuvantes: 
o Antagonistas de los receptores NMDA: ketamina, sulfato de magnesio y 
amantadina. 
o Fármacos antidepresivos tricíclicos: amitriptilina, clomipramina y imipramina. 
o Fármacos anticonvulsivos: gabapentina y pregabalina  (4).  
2.11. Descripción de los analgésicos en el estudio.  
2.11.1. Ketamina. 
La ketamina es un anestésico disociativo y competitivo antagonista del receptor NMDA, 
en medicina veterinaria la  ketamina racémica (R- / S-ketamina) es usada  comúnmente 
para inducción y mantenimiento de anestesia (38), esta presenta varias cualidades  en 
comparación con otras drogas anestésicas como el de ser cardioestimulador único, 
analgésico y poseer efectos inmunomoduladores (39).  
Bergadano et al. (38) mencionan que la ketamina no puede ser usada como único 
analgésico en perros; esta al ser administrada antes y después  de la lesión  tisular 
provee una analgesia pero de corta duración (40), (41). Cabe recalcar que administración 
por medio de infusión continua junto con otros analgésicos en el periodo intraoperatorio 
y postoperatorio  incrementa  la analgesia de estos periodos y además la comodidad en 
su recuperación (42) (43) (44) (45) (46). 
Wagner et al. (42), sugiere la administración perioperatoria de ketamina para reducir el 
dolor postoperatorio. En los últimos años la ketamina (8),  (7), (47), (48) ha sido utilizada 
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como analgésico en cirugías de ovariohisterectomía conjuntamente con el fentanilo, 
morfina, tramadol y lidocaína obteniéndose excelentes resultados en el control del dolor.   
 Farmacodinamia. 
Es un anestésico de acción rápida que tiene actividad analgésica significativa y carece 
de efectos depresores cardiopulmonares (49). La analgesia producida tiene lugar a dosis 
subanestésicas y los elevados umbrales del dolor se relacionan con concentraciones 
plasmáticas 0,1 mg/kg. El grado de analgesia parece ser mayor para el dolor somático 
que para el visceral (3). Como analgésico actúa por medio de la unión no competitiva al 
receptor NMDA, evitando el desarrollo de la sensibilización central y periférica e incluso 
lo revierte si ya está establecido. Además, puede unirse en menor medida a los 
receptores opiáceos, monoaminérgicos, muscarínicos y canales de sodio y calcio (4). 
 Farmacocinética.  
La ketamina atraviesa con celeridad la barrera hematoencefalica para producir anestesia 
(50). Tras la inyección intramuscular o subcutánea alcanza su máxima concentración 10-
15 minutos (49) (51).  La duración de la anestesia depende de la dosis y se mantiene 
alrededor del 5- 15 minutos después de la administración de una sola dosis intravenosa 
(50). Se distribuye rápidamente y tiene afinidad por el cerebro, hígado, pulmón y grasa. 
La unión a proteínas plasmáticas en el perro es de 53%. Se metaboliza en el hígado por 
desmetilación e hidroxilación y se elimina por vía urinaria (49) (51). 
 Dosis. 
Como un antagonista de los receptores NMDA para el control adyuvante del dolor: 
a)  0,1-1 mg/kg oral, IM o SC cada 4-6 horas para el dolor leve a moderado, junto 
con opioides. 
b) Para uso intraoperatorio: si la anestesia fue inducida con una droga diferente de 
la ketamina, dar una dosis de ataque de 0,5 mg/kg IV y luego una IIC de 10-20 
µg/kg/ minuto. Para el período postoperatorio se puede usar una IIC a velocidad 
de 2-10 µg/kg/minuto (49). 
 Efectos adversos.  
La ketamina causa alucinaciones (51), depresión respiratoria secundaria a altas dosis, 
vómitos, vocalización, recuperación prolongada y errática, disnea movimientos 
musculares espásticos , convulsiones, temblores musculares, hipertonicidad, 
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opistótonos y paro cardiaco (49) (51). Está contraindicada en casos de cirugía abdominal 
a menos que se la utilice en combinación con un anestésico ordinario. La ketamina 
atraviesa la placenta y puede inducir sedación al feto. No se considera inductora del 
aborto (51). 
2.11.2. Fentanilo. 
Es un opiáceo sintético derivado de la serie fenilpiperidina, que posee diversas acciones 
estimulantes y depresoras del SNC, siendo su efecto analgésico el más importante (52), 
el mismo que es de acción rápida y de corta duración (51). Su uso ha incrementado en 
medicina veterinaria por medio de la administración intravenosa y preparación 
transdérmica (53).  
Se utiliza frecuentemente de forma intraoperatoria en los momentos de mayor estímulo 
quirúrgico. Debido a su efecto de corta duración su administración más frecuente es por 
medio de la infusión intravenosa continua (33).  
El fentanilo intravenoso puede ser infundido a dosis relativamente bajas para 
complementar la analgesia intra y/o postoperatoria en perros (18).Es bien tolerado en 
perros con un bajo incidencia de náuseas, vómitos y disforia en comparación con otros 
opioides; pero además ha sido observada la sedación variable (53). 
 Farmacodinamia. 
El fentanilo se une de manera reversible al receptor opioide µ (agonista OP3), activando 
varios tipos de proteína G e inhibiendo la actividad de la enzima adenil-ciclasa, esto 
activa las corrientes de los receptores operados por el ion potasio y suprime las corrientes 
de voltaje del ion calcio. Esta disminución de la liberación de calcio previene la liberación 
de neurotransmisores, como la sustancia P en el sistema nervioso central (54). 
 Farmacocinética.  
Cuando se usa una sola dosis IV tiene una acción relativamente corta (15-30 minutos), 
cuando se administra en bolo IV de 10 µg/kg a perros se distribuye con rapidez y exhibe 
un gran volumen de distribución (5 L/kg). La vida media de eliminación terminal es de 
unos 45 minutos, la depuración total es 78 ml/kg/minuto. La infusión intravenosa continua 
a velocidad constante a 10 mg/kg/hora mantiene niveles sanguíneos aproximados a 1 
ng/ml (nivel analgésico terapéutico asumido, pero no verificado) en los perros (49). 
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 Dosis. 
a) Para el dolor perioperatorio: la combinación de una dosis de ataque de 10 µg/kg IV 
seguida por una IIC de 10 µg/kg/hora, puede servir de guía para el uso de fentanilo 
durante una anestesia general para proporcionar analgesia en perros. 
b) Dosis de ataque: 2-5 µg/kg IV seguida por una IIC a velocidad constante de 2-5 
µg/kg/hora para el manejo del dolor; IIC de 10-45 µg/kg/hora para analgesia 
quirúrgica. 
c) Para el dolor perioperatorio: 5- l0 µg/kg/h IV o por IIC (49). 
 Efectos Adversos. 
La depresión respiratoria, circulatoria (bradicardia) y neurológica central relacionada con 
la dosis es el principal efecto adverso del fentanilo inyectable. Los perros parecen menos 
predispuestos, pero no son menos inmunes que las personas a la depresión respiratoria 
inducida por los opiáceos (49). 
2.11.3. Lidocaína. 
La lidocaína es un anestésico local que se puede administrar tanto de forma perineural 
local como parenteral para producir analgesia (4). Los anestésicos locales como la 
lidocaína administrados por vía intravenosa provee analgesia peri y postoperatoria (43). 
 Farmacodinamia. 
La lidocaína es considerada un antiarrítmico clase IB (estabilizador de membrana). Se 
piensa que actúa combinándose con los canales rápidos de sodio cuando están 
inactivos, lo que inhibe la recuperación después de la repolarización (49), impidiendo la 
conducción nerviosa (55).  Los agentes clase IB muestran una rápida velocidad de unión 
y disociación con los canales de sodio (49). 
La lidocaína intravenosa tiene acciones periféricas y centrales, los mecanismos incluyen: 
bloqueo de los canales de sodio, acción glicinérgica, bloqueo de receptores NMDA y 
reducción de la sustancia P (56).  
Esta ejerce su función de la siguiente forma: aumenta los niveles de acetilcolina en el 
líquido cefalorraquídeo causando inhibición de la vía descendente  del dolor  y  de los 
receptores de glicina, así también incrementa la liberación de opioides endógenos 
(analgesia), conjuntamente a nivel de la médula espinal reduce  los potenciales 
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postsinápticos actuando sobre receptores NMDA y las neuroquininas (modificación del 
dolor) (57). 
 Farmacocinética. 
La lidocaína se absorbe bien a través de las membranas mucosas, el volumen de 
distribución es 1.44 L/kg. La unión a proteínas plasmáticas es de 44-71% (51). Se 
metaboliza en el hígado. La vida media terminal es de 0,9 horas (49).  En el perro los 
metabolitos son monoetilglicinexilida y glicinexilida. Los residuos producidos por el 
metabolismo hepático se eliminan principalmente por vía renal (51), menos del 10 % de 
una dosis dada por vía parenteral es excretada sin cambios en la orina (49). 
 Dosis. 
Bolo inicial de 2 mg/kg IV lento, hasta 8mg/kg; o IIC rápida (0,8 mg/kg/minuto) y si es 
efectivo mantener una IIC de 25-80 µg/kg/ minuto (0,025-0,08 mg/kg/minuto) (49). 
 Efectos Adversos. 
Los anestésicos locales reducen la conducción del impulso contráctil en el miocardio, 
con bradicardia, este efecto es dependiente de la dosis (51). 
Los efectos adversos informados con mayor frecuencia están relacionados con la dosis 
(nivel sérico), estos son leves. Los signos neurológicos centrales incluyen somnolencia, 
depresión, ataxia, temblores musculares, etc. Pueden presentarse náuseas y vómitos, 
que por lo general son transitorios (49). 
Con la sobredosis se producen efectos cardiovasculares (arritmias cardiacas, depresión 
cardiovascular, colapso cardiaco) y neurológicos (cambios de comportamiento, 
excitación del SNC, convulsiones) y paro respiratorio (51). 
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3. MATERIALES Y MÉTODOS 
3.1. Materiales 
Material Biológico 
 30 hembras caninas 
Materiales físicos 
 Quirófano 
 Material estéril para cirugía de OVH 
 Material de sutura absorbible 
 Bisturí de hoja cambiable 
 Sala de preparación del paciente. 
 Jeringas 
 Máquina rasuradora 
 Equipo de venoclisis 
 Catéter  
 Esparadrapo 
 Gasas (estériles y no estériles) 
 Algodón 
 Tubo endotraqueal  
 Ringer lactato. 
 Porta sueros 
 Máquina de anestesia inhalatoria  
 Bomba de infusión  
 Jaula para postoperatorio 
 Cobijillas. 
Materiales Químicos 
 Pre anestésico: Acepromacina (Sedante/tranquilizante Fenotiacínico). 
 Analgésicos: Ketamina (Antagonista NMDA), Fentanilo (Opioide), Lidocaína 
(Anestésico Local) y Tramadol (Opioide Sintético). 
 Anestésicos: Propofol (Anestésico inyectable) y Sevofluorano (Anestésico 
inhalatorio)                              
 Antibiótico 
Materiales de asepsia  
 Clorhexidina 
 Yodo 
 Alcohol 
Materiales de escritorio 
 Permisos para realizar la cirugía 
 Fichas clínicas 
 Fichas para la recolección de datos. 
 Computadora. 
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 Cuaderno de campo. 
3.2. Método 
3.2.1. Área de Estudio. 
Este estudio se ejecutó en la Clínica Veterinaria Docente de la Facultad de Ciencias 
Agropecuarias, Universidad de Cuenca, ubicada en la Avenida 12 de Octubre y 
Menéndez y Pelayo, en la ciudad de Cuenca, provincia del Azuay, República del 
Ecuador. 
3.2.2. Metodología. 
 Métodos del manejo del experimento. 
Previo a la intervención quirúrgica un total de 45 pacientes fueron evaluados. Inicialmente 
se procedió a determinar el estado de salud por medio de sus antecedentes veterinarios, 
anamnesis recogida, examen físico, exámenes de laboratorio (evaluación hepática 
determinada por fosfatasa alcalina, alanina aminotransferasa y bilirrubinas en suero; y 
renal determinado por urea, creatinina y la densidad urinaria).  
Del universo seleccionado (45 pacientes), 30 pacientes presentaron las características 
requeridas para desarrollar el presente estudio. Un total de 15 pacientes fueron 
descartados de la siguiente forma: 5 pacientes posterior al examen físico, 8 de ellos no 
formaron parte de los tratamientos debido a los resultados negativos de los exámenes 
de sangre, 2 pacientes se eliminaron del tratamiento 2 (Ketamina+Lidocaina) por 
sobrepasar el tiempo propuesto de la cirugía. 
 Preparación de los Pacientes.  
La investigación se realizó siguiendo los protocolos de asepsia y antisepsia establecidos 
en la Clínica Veterinaria Docente de la Universidad de Cuenca, a través de los siguientes 
procedimientos: 
o Examen objetivo general del paciente y registro de constantes fisiológicas. 
Ingresaron solo aquellas hembras caninas clasificadas por la Sociedad de 
Anestesiólogos Americanos (ASA), en la categoría de riesgo anestésico I (58) 
(Anexo 1). 
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o Colocación de un catéter intravenoso en la vena cefálica y administración de suero 
(ringer lactato). 
o Inducción anestésica e intubación de la tráquea. 
o Pre oxigenación del paciente. 
o Tricotomía y embrocado de la piel (alcohol yodado y clorhexidina). 
o Traslado del paciente a la sala de cirugía, utilizando una mesa con colchón y 
bolsas de agua caliente para el control de la temperatura. 
o Mantenimiento anestésico. 
o Administración de la mezcla analgésica por medio de una bomba de infusión.  
o Desarrollo de la cirugía y registro de parámetros fisiológicos. 
 Protocolo anestésico 
Pre anestesia:  acepromacina 0,1mg/kg IM (1), en el T3 además se le administro 
tramadol 2mg/kg IM (49). 
Inducción: propofol 3mg/kg IV (49). 
Mantenimiento: sevofluorano con concentraciones inhaladas de 1.5-2.5% (49). 
 Tratamiento farmacológico intraoperatorio. 
Los analgésicos en estudio se administraron 15 minutos previos al comienzo de la cirugía  
(47), (43) seguido de una infusión intravenosa continua durante toda la intervención 
quirúrgica (20 minutos) con una velocidad de infusión de fluidoterapia perianestesica 
para un paciente euvolémico 5 ml/kg/h (4):  
Tratamiento 1: Infusión intravenosa continua de ketamina 10 µg/kg/minuto (49)  y 
fentanilo 0,7 µg/kg/minuto (4).  
Tratamiento 2: Infusión intravenosa continua de ketamina 10µg/kg/minuto (49) y 
lidocaína 25 µg/kg/minuto (49). 
Tratamiento 3: Tratamiento testigo, se administró como analgésico solo el tramadol 
2mg/kg IM (49) en la pre anestesia. 
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 Determinación del grado de algesia intraoperatoria. 
Para la evaluación del dolor intraoperatorio se registraron los datos de las siguientes 
constantes: frecuencia cardiaca (FC), frecuencia respiratoria (FR), presión arterial media 
(PAM) y saturación de oxígeno (SPO2); utilizando un monitor multiparámetros cada 5 
minutos durante el procedimiento de la cirugía (duración máxima 20 minutos). Para el 
registro de los diferentes parámetros se utilizó la documentación establecida en el 
protocolo de anestesia de la Clínica Veterinaria Docente de la Universidad de Cuenca 
modificada (Anexo 3). 
3.3. Diseño Experimental 
Se utilizó un diseño experimental completamente al azar (DCA), con 3 tratamientos y 10 
repeticiones cada uno.  
 Especificación de la unidad experimental. 
La presente investigación se realizó en una muestra de 30 perras de la ciudad de 
Cuenca. 
Criterios de inclusión: 
 Edad: seis meses - tres años. 
 Distintas razas. 
 Condición corporal adecuada (4-5) (59) Anexo 2, ASA I 
 Pacientes clínicamente sanos. 
Criterios de exclusión: 
 Animales mayores de 3 años y menores de 6 meses. 
 Pacientes con dolor agudo y crónico. 
 Pacientes que presenten enfermedades sistémicas. 
3.4. Especificación de las variables a evaluarse 
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Variables independientes. 
 Infusión intravenosa continua de ketamina (10 µg/kg/minuto) y fentanilo (0,7 
µg/kg/minuto).  
 Infusión intravenosa continua de ketamina (10µg/kg/minuto) y lidocaína (25 
µg/kg/minuto). 
Variables dependientes. 
Hellyer et al. (24); Anil et al. (13)  y  Gutiérrez (29) mencionan que las constantes 
fisiológicas se alteran cuando el animal se encuentra bajo un cuadro de dolor. En este 
estudio se midió los siguientes parámetros fisiológicos (8), (48), (60) (61). 
     Parámetros Fisiológicos.  
 Frecuencia Cardíaca (FC) 
 Frecuencia Respiratoria (FR) 
 Presión Arterial Media (PAM) 
 Saturación de oxígeno (SPO2) 
3.5. Los instrumentos de medida y la precisión de las mismas. 
La cirugía de ovariohisterectomía de los 3 tratamientos la realizó el mismo cirujano, todas 
las pacientes fueron sometidas a un plano anestésico quirúrgico, la cirugía tuvo una 
duración máxima de 20 minutos, así también una sola persona recolecto los datos 
durante el desarrollo de la investigación.   
3.6. Análisis Estadístico. 
Para el análisis de las variables en estudio los datos fueron sistematizados en el 
programa informático Microsoft Excel y posteriormente analizados en el programa 
estadístico SPSS. 
Se utilizo la prueba de Shapiro Wilk (P<0,05) para evaluar la normalidad de los datos y 
la prueba no paramétrica Kruskal-Wallis para su respectivo análisis. 
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4. RESULTADOS 
Constantes Fisiológicas. 
Frecuencia Cardiaca (FC). 
Esta variable presento diferencia significativa, al comparar los tratamientos la menor FC 
presento K+L (P<0,05), mientras que K+F y el tratamiento testigo no difieren. 
Tabla 5: Comparación de las constantes fisiológicas entre los tratamientos en cuanto a 
la frecuencia cardiaca. 
Tratamiento  Media  ±E.E 
Sig. 
Asintonica 
K+F 118,83 2,553 
0,004 K+L 110,09 2,176 
Testigo 120,79 2,192 
 
Frecuencia Respiratoria. 
No se presentó significancia estadística para esta variable, la frecuencia respiratoria fue 
similar (P>0,05) en los tres tratamientos, con valores entre 16 y 19 rpm. 
Tabla 6: Comparación de las constantes fisiológicas entre los tratamientos en cuanto a 
la frecuencia respiratoria. 
Tratamiento  Media  ±E.E Sig. 
Asintonica 
K+F 16,77 0,578 0,056 
K+L 19,81 1,375 
Testigo 18,29 0,633 
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Presión Arterial Media (PAM). 
Esta no fue significativa, los tratamientos en estudio K+F, K+L y Testigo presentaron 
valores similares (P>0,05), que fluctuaron entre 84 y 88 mmHg. 
Tabla 7: Comparación de las constantes fisiológicas entre los tratamientos en cuanto a 
la presión arterial media. 
Tratamiento  Media  ±E.E Sig. 
Asintonica 
K+F 88,34 2,294 0,572 
K+L 84,25 1,902 
Testigo 85,24 1,739 
 
Saturación de Oxigeno (SPO2). 
Al realizar un análisis entre los tratamientos esta no fue significativa, se presentaron 
valores análogos (P>0,05). 
Tabla 8: Comparación de las constantes fisiológicas entre los tratamientos en cuanto a 
la presión arterial media. 
Tratamiento  Media  ±E.E Sig. 
Asintonica 
K+F 97,46 0,247 0,164 
K+L 96,31 0,480 
Testigo 96,21 0,475 
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5. DISCUSIÓN 
5.1. Frecuencia cardiaca (FC). 
La estrategia anestésica de este estudio consistió en fármacos cuya analgesia sea 
mínima o nula como es la acepromacina (tranquilizante), propofol (anestésico) y 
sevofluorano (anestésico inhalatorio) (4) (49). Se empleó la analgesia multimodal 
administrando por medio de IIC la ketamina (10 µg/kg/minuto) junto con el fentanilo (0,7 
µg/kg/minuto) y/o lidocaína (25 µg/kg/minuto).   
La variable frecuencia cardiaca presentó diferencia significativa, siendo 118,83 latidos 
por minuto (lpm) para en el tratamiento ketamina+fentanilo (K+F), 110,09 lpm para el 
tratamiento ketamina+lidocaína (K+L) y 120,79 lpm para el tratamiento testigo. Esta 
significancia estadística coincide con los resultados obtenidos por Díaz (8)  en su estudio.  
Según Otero (1) la frecuencia cardiaca en un paciente anestesiado oscila entre 45 a 140 
lpm. Por lo tanto en este estudio esta se encontró dentro de los rangos normales 
coincidiendo con la aseveración de Diaz (8) y Acosta et al. (62), quienes sostienen que   
la combinación de ketamina con otros analgésicos  provee buena estabilidad cardiaca y 
respiratoria. 
El tratamiento ketamina+fentanilo (K+F) presentó una frecuencia cardiaca de 118,83 lpm 
coincidiendo con los resultados de Díaz (8), en cuyo estudio la frecuencia cardiaca se 
mantuvo constante en todo el tratamiento, cabe recalcar que la dosis de fentanilo fue 
menor (10 µg/kg/hora) en su estudio. 
El fentanilo produce bradicardia, este hecho es comprobado al administrar una sola dosis 
(63) (64). En este estudio no se presentó bradicardia coincidiendo con los resultados 
obtenidos por Lemaitre et al. (65), Bianchi et al. (66) quienes administraron el fentanilo 
por medio de infusión continua. 
Williamson et al. (67) sostienen que el uso de fentanilo por medio de IIC con una dosis 
de carga mejora la función cardiovascular de perros anestesiados, esta afirmación 
corrobora con los resultados obtenidos en este estudio en el tratamiento 
ketamina+fentanilo (K+F) a pesar de no administrar una dosis de carga. 
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Cruz et al. (68) afirma que la ketamina usada a dosis bajas estimula el sistema 
cardiovascular incrementando la frecuencia cardiaca por medio del mecanismo de 
bloqueo de recaptación de la noradrenalina por los tejidos. Este efecto de la ketamina no 
ocurrió en este estudio debido a que la ketamina no se administró sola, si no en conjunto 
con un agente analgésico. 
Así Mejía et al. (48)  y Citro et al. (55) en sus estudios administraron la ketamina 
conjuntamente con otros analgésicos  obteniendo resultados en los que la frecuencia 
cardiaca se mantuvo dentro de los rangos normales de los pacientes anestesiados, de 
igual forma que ocurrió en este estudio. 
El tratamiento ketamina+lidocaína (K+L)   presentó una FC de 110,09 lpm esta  fue la 
menor de los tres tratamientos en estudio, encontrándose esta dentro del rango normal , 
concordando con los resultados obtenidos por Mejía et al. (48) y Ubedullah et al. (45).  
Vera (60)   administró lidocaína por medio de infusión continua obteniendo resultados 
similares a este estudio. Buriticá et al (69)  menciona que la infusión intravenosa continua 
de lidocaína no genera alteraciones electrocardiográficas, por lo que su uso en un 
protocolo anestésico ayuda a disminuir la presentación de estas alteraciones, este hecho 
se evidencio en este estudio. 
La ketamina en combinación con la lidocaína genera un buen efecto analgésico durante 
una cirugía (70) (6) (71)  (72) como se evidencio en este estudio, siendo esta una buena 
alternativa para ser usada como parte de una terapia de analgesia multimodal.  
5.2. Frecuencia respiratoria  
El rango normal de la frecuencia respiratoria en pacientes anestesiados es de 15-20 
respiraciones por minuto (rpm) (73), en este estudio esta se encontró dentro de los 
rangos normales. No se presentó diferencias significativas para este parámetro. 
En el tratamiento ketamina+fentanilo ( K+F) la frecuencia respiratoria fue menor, pero 
esta se encontró dentro de los rangos normales, estos resultados coinciden con Díaz (8) 
y Bianchi et al. (66). 
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Otero et al. (64) y Rubio et al. (74) sostiene que la administración de una dosis de  
fentanilo  produce depresión respiratoria, este hecho no se observó en este estudio 
debido a que se administró una mezcla analgésica, cabe recalcar que se evidencio una 
frecuencia respiratoria menor en el tratamiento ketamina+fentanilo (K+F)  en 
comparación al tratamiento ketamina+lidocaína (K+L). 
La ketamina produce mínima depresión respiratoria, el patrón respiratorio es variable con 
periodos alternados entre aumento ventilatorio y apnea, similar al ocasionado por los 
opioides (68) (75), este efecto no se presentó en este estudio debido a que se neutralizo 
con la mezcla analgésica. 
En el tratamiento ketamina+lidocaina (K+L) presento una frecuencia respiratoria mayor 
con respecto al tratamiento ketamina+Fentanilo (K+F), cabe recalcar que esta se 
encontró dentro de los rangos normales coincidiendo con los resultados de Mejía et al. 
(48) y Ospina-Argüelles et al. (76). 
Belmonte (77) indica que la infusión constante de la ketamina junto con el fentanilo y/o 
lidocaína no compromete los parámetros cardiorrespiratorios como sucedió en este 
estudio. Además, López da Silva et al. (78) indican que estas mezclas analgésicas 
resultan ser muy eficaces también en el control del dolor postoperatorio de OVH. 
5.3. Presión Arterial media (PAM) 
La presión arterial media es un indicador indirecto de la perfusión de los órganos vitales 
(4), en un paciente anestesiado su rango de estabilidad es de 80 a 100 mmHg (73). En 
este estudio se encontró dentro de estos rangos, además no presentó diferencias 
significativas, coinciden estos resultados del tratamiento ketamina+fentanilo (K+F) con 
Días Veaz (8), y  el tratamiento ketamina+lidocaína (K+L) con Mejía Santos (48) y 
Travagin et al. (79). 
Los efectos negativos del fentanilo y ketamina (80), (4) sobre la PAM, no se evidenciaron 
debido a la administración conjunta de estos por medio de IIC, por lo que sus 
efectos se contrarrestan entre sí proporcionando una buena estabilidad cardiovascular y 
respiratoria.  
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Hecho que se corrobora también en el estudio de Bourdot (81), quien administrö la 
ketamina junto con fentanilo por medio de IIC, en el mismo no presenta diferencias 
significativas en cuanto a PAM. Además, Ferreira et al. (82) sostiene que la infusión 
continua de fentanilo provee una buena estabilidad cardiovascular como se demostró en 
este estudio. 
Ospina-Argüelles et al. (76) indica que la infusión constante de lidocaína mantiene 
constante la PAM, de igual forma como sucedió en este estudio. Aveiga et al. (83) 
mencionan que la administración de lidocaína no presenta efectos secundarios 
inmediatos sobre PAM y provee buena analgesia, esto se verifico con los resultados 
obtenidos en este estudio. 
5.4. Saturación de Oxigeno (SPO2) 
La saturación de oxígeno indica el porcentaje de saturación de la sangre arterial (1), el 
rango de referencia es de 95% a 100% (73), en este estudio no se presentó diferencia 
significativas en cuanto a este parámetro, encontrándose esta dentro de los rangos 
requeridos coincidiendo con el estudio de Mejía et al. (48), Travagin et al. (79). 
En un estudio realizado por Senteno (84)  la saturación parcial de oxígeno se mantuvo 
constante, este coincide con los resultados obtenidos en este estudio. Vergara 
Saldarriaga (85) sostiene que la administración de infusiones continuas de ketamina, 
lidocaína y fentanilo mantiene constantes los parámetros cardiovasculares y 
respiratorios. 
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6. CONCLUSIONES 
 Las variables estudiadas se encontraron dentro de los rangos normales, se 
presentó significancia estadística solo en la variable frecuencia cardiaca. 
 No se encontró diferencias significativas en el control del dolor de los 2 
tratamientos en estudio, estos realizan un buen control del dolor intraoperatorio. 
 Las combinaciones analgésicas realizadas controlan el dolor intraoperatorio en 
igual medida que el tratamiento testigo. 
 Es muy importante el control del dolor en todo acto quirúrgico, para ello es 
primordial su evaluación durante todo el procedimiento. 
 
7. RECOMENDACIONES 
 Se recomienda realizar investigaciones empleando estos tratamientos con un 
mayor número de animales y efectuando otras cirugías. 
 Se sugiere efectuar todos los exámenes necesarios a los pacientes para la 
evaluación de su estado de salud antes de realizar una intervención quirúrgica. 
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9. ANEXOS 
Anexo 1: Estado físico de los pacientes quirúrgicos (58). 
Anexo 2: Sistema de índice de condición corporal (BCS) para perros (59).     
Estado físico Condición del Paciente Ejemplos
I
Sano sin enfermedad
discernible.
Procedimientos facultativos
(ovariohisterectomía, extracción de
garras, castración )
II
Sano con enfermedad
localizada o sistémica leve.
Luxación patelar, tumor tegumentario,
paladar hendido sin neumonía por
aspiración.
III
Enfermedad sistémica
grave
Neumonía, fiebre, deshidratación, soplo
cardiaco, anemia.
IV
Enfermedad sistémica
grave que es riesgosa para
la vida
Insuficiencia cardiaca, insuficiencia renal,
insuficiencia hepática, hipovolemia
marcada, hemorragia profusa.
V
Moribundo; no se aguarda
que el paciente sobreviva
más de 24 horas con o sin
cirugía.
Choque endotóxico, insuficiencia
multiorgánica, traumatismo grave.
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Anexo 3: Hoja del protocolo de anestesia de la Clínica Veterinaria Docente de la 
Universidad de Cuenca modificada. 
PROTOCOLO ANESTESIA 
  
I 
 
 
II 
 
 
III 
 
 
IV 
 
 
V 
 
  
   ASA:  
PRE ANESTESIA 
TRAMADOL ML HORA/ VIA   
  ACEPROMACINA ML HORA/ VIA   
PROPOFOL ML HORA/ VIA   
TRATAMIENTO   
KETAMINA  ML HORA/ VIA   IIC/HORA ML 
  FENTANILO ML HORA/ VIA   IIC/HORA ML 
LIDOCAINA ML HORA/ VIA   IIC/HORA ML 
MANTENIMIENTO 
MEDICAMENTO ML HORA HORA HORA HORA 
            
            
            
            
            
MONITORIZACIÓN 
FC / FR HORA PAM HORA SPO2 HORA 
  
/           
/           
/           
/         
POST OPERATORIO 
ANTIBIOTICO: NOMBRE:   ML VIA:   
ANALGÉSICO: NOMBRE:   ML VIA:   
  NOMBRE:   ML VIA:   
  NOMBRE:   ML VIA:   
       
RESPONSABLE:   
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Anexo 4: Evaluación y toma de muestras de los pacientes. 
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Anexo 5: Analgésicos, preparación y cirugía de los pacientes. 
Universidad de Cuenca 
 
57 
Karina Maribel Gómez Quito. 
   
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
